不整脈原性右室心筋症において、心磁図によって捉えられた電気信号の孤立性遅延活性化は、致死的心室性不整脈を予測する by 木村 義隆
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不整脈原性右室心筋症（Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy, ARVC）に
おいて、致死性の心室性不整脈のリスクを評価することは、臨床的に極めて重要で
ある。しかしながら、正確かつ非侵襲的に不整脈のリスクを評価する方法は、これ






ARVC と診断された 40 例において MCG を施行した。全例で右室領域の遅延した
電気信号を認めた。また、24 例（60％）において、QRS の終末期に、一過性の電気
信号の再増強（Isolated late activation, ILA）を認めた。ILA の好発部位は右室の側壁
から下壁領域であった（17 例、71％）。次に、より遅延した ILA を有する症例ほど
不整脈の発症リスクが高いとの仮説を立てた。そこで、右室の主電流から ILA まで
の時間を計測し、この時間が中央値（50 ms）より延長している 12 例を Delayed ILA
群とし、出現時間が 50 ms より短い Non-delayed ILA 群 12 例と ILA を認めない 16 例
をあわせた計 28 例との MCG 計測後の致死的不整脈の発症に関し調査した。中央値
42.5 カ月の観察期間中、8 例において致死的不整脈が認められた（心臓突然死 1






Delayed ILA 群において有意に多く認められた（50 vs. 7%、ログランク P=0.004）。
Cox ハザード解析では、Delayed ILA のみが致死的不整脈発症の有意な予測因子であ













ARVC：Arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy, 不整脈原性右室心筋症 
CRBBB：Complete right bundle branch block, 完全右脚ブロック 
CRTD：Cardiac resynchronization therapy defibrillator, 心室再同期機能付き植込み型除
細動器 
DP：Delayed potential, 遅延電位 
ECG：Electrocardiogram, 心電図 
EF：Ejection fraction, 駆出率 
EPS：Electrophysiological study, 電気生理学的検査 
ICD：Implantable cardioverter defibrillator, 植込み型除細動器 
ILA：Isolated late activation, 孤立性遅延活性化 
LBBB：Left bundle branch block, 左脚ブロック 
LP：Late potential，遅延電位 
LV：Left ventricle, 左室 
MCG：Magnetocardiography, 心磁図 
rTFC：revised Task Force criteria, 修正 Task Force 基準 
RV：Right ventricle, 右室 
RVOT：Right ventricular out tract, 右室流出路 
SAECG：Signal averaged electrocardiogram, 加算平均心電図 
SCD：Sudden cardiac death, 心臓突然死 






TWI：T wave inversion, T 波の陰転化 
VF：Ventricular fibrillation, 心室細動  











不整脈原性右室心筋症（arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy, ARVC）は
右心室を中心に進行性に心筋の脱落及び脂肪・線維化を来す心筋疾患である（図 1）
1-3。1977 年に Fontaine らが初めて提唱し、1982 年に Marcus らが 24 例の ARVC に関
して詳細に報告した 1。発症年齢は 20 から 50 歳に多く、発症頻度は欧米では 2000
～5000 人に 1 人である。男女比は 3：1 と男性に多い傾向があり、男性の方が予後不
良であるとの報告もある 4。現在、約 50％に細胞間接着に重要なデスモゾーム構成
蛋白の遺伝子変異が認められることがわかっており（図 2）5、一部では Ca2+ハンド




く、若年者の突然死剖検例では 10～17％が ARVC と診断される 8。Fontaine らの報告














ARVC に特徴的な所見として広く認知されており、1994 年の診断基準（Task force 
criteria：TFC）でも主項目として診断上重要な所見とされてきた。それに加え 2008
年の Basso らによる報告では、右室心筋の線維化の程度が拡張型心筋症や高齢者等








































2.3 ARVC に特徴的な電気生理学的所見 
ARVC において、心筋変性部位の興奮伝導遅延は心電図（electrocardiography, 
ECG）上のイプシロン波、加算平均心電図（signal-averaged electrocardiogram, 








ら、ECG や SAECG は、ARVC の診断には有用であるが、致死的不整脈の予測は困
難とされている。ARVC の ECG の代表的所見であるイプシロン波は、S 波や完全右
脚ブロック（complete right bundle branch block, CRBBB）によって隠れてしまうこと
があるため、検出感度が低い。SAECG は QRS 幅が 110 ms 以上に延長した症例で
は、異常所見の基準が存在せず、用いることができない 12。さらに心房性不整脈は
ARVC の約 20％で認められるが 24, 25、イプシロン波や LP は心房性不整脈によって基
線の乱れが生じると認識が困難となる。これらが、ECG や SAECG の指標が ARVC
の不整脈リスク層別化に有用でない要因となっている。 
一方で、近年、侵襲的な電気生理学的検査（electrophysiological study, EPS）が




Nogami ら 27は、同様の異常心筋内で同定される孤立性遅延電位（isolated delayed 
component, IDC）をアブレーションによって焼灼することで、術後の不整脈再発率が












ある。心臓磁場は約 10-10 T 以下と、環境の地磁気の約 10-4 T と比べ百万分の一以下
の極めて微弱な信号である。1963 年に Baule らは、数百万回も巻いた誘導コイルを
用いて、心臓磁場を計測したことを報告した 28。その後、超伝導特性を用いた高感










てもその有用性が報告されている。Ito ら 32は、MCG が流出路領域の特発性心室性
期外収縮の発生部位を詳細に評価できることを報告した。さらに、近年我々の施設
から、拡張型心筋症患者の中で通常の QRS 幅を示す症例において、MCG における
不均一な電気信号を示す症例は、その後の心イベントが多いことを報告した 33。こ










IDC に相当する孤立性の遅延活性化電位（isolated late activated potential, ILA）が同定




















国立循環器病研究センター（大阪府、吹田市）において MCG を開始した 2007 年
から 2013 年までの間に、同施設でフォローアップされている 60 例を対象とした。
全 60 例の中で、すでにペースメーカや ICD が植え込まれている 20 例を除いた 40 例
を最終的な対象とした。 
2010 年に ARVC の診断基準が改定され（revised Task Force criteria, rTFC）12、 40






ECG は安静時に標準設定で測定した（sensitivity 10 mm/mV、paper speed 25 mm/s、
filter setting 0.15–40 Hz）。心電図の解析には、波形を 2 倍に拡大し、デジタルの測定
器を使用した （Adobe Photoshop CS4）。イプシロン波は、QRS 終末期に再現性をも
って認められる低電位の波形と定義した。QRS fragmentation は、これまで虚血性心
疾患において定義されたものと同様に、連続 2 誘導以上で QRS の内部に存在するノ
ッチと定義した 34 。T 波の陰転化（T wave inversion, TWI）は CRBBB を有さない場
合は V2 誘導以降まで TWIを認める場合を陽性、CRBBB を有する場合は V4 誘導ま






Arvada 社、米国) は全例で施行したが、rTFC に基づき 12、QRS 幅が 110 ms 未満の
症例のみを解析した。陽性基準として、（1）total filtered QRS duration (TQRSD) 114 
ms 以上、（2）duration of terminal low amplitude 40 μV QRS (LAS40) 38 ms 以上、 
（3）root-mean-square voltage of terminal 40 ms QRS (RMS40) 20 μV 以下の 3 項目のう
ち、1 項目が陽性であれば、LP 陽性と定義した 12。左室機能は全症例において経胸
壁心エコーで評価した。また右室駆出率（right ventricular ejection fraction, RVEF）の
計測は 26 例では心臓 MRI（cardiac magnetic resonance, CMR）で行い、CMR を施行




した。主要な線維化に関連する異常電位（delayed potentials and fractionated 




























 アローマップを 1 ms 毎に評価した。まず右方向へのアローとして認められる右室
の興奮伝導パターンを評価した。これは時相としては QRS の中間から後半部分に相
当した。次に、QRS 終末部において、それぞれの 64 極のセンサーにおいて、一過性
の信号の増強（ILA）の有無を注意深く評価した。（1）右室の主電流（maximum RV 
current arrow）の後に一過性の信号増強を認めること、（2）信号増強の程度は右室主
電流の信号の 5％以上の増強であること、の 2 項目を満たした場合、ILA ありと定義
した（図 10）。 
「5％以上の再増強」の基準は、健常者の所見をもとに設定した。健常者 27 例の








解析、ILA の同定は、臨床情報を認知しない 2 人以上の循環器医が行った。MCG の
解析、ILA の同定は、臨床情報を認知しない 2 人以上の循環器医が行った。 
 
4.6 経過観察 









連続変数に関しては、t 検定あるいは Wilcoxon の順位和検定の適切な方を行った。.
名義変数に関してはカイ２乗検定あるいは Fisher の正確確率検定を行った。致死的
不整脈イベントの回避期間の分布は Kaplan-Meier 解析を用いた。共変量の影響に関
しては、Cox ハザード解析を行い、ハザード比と 95％信頼区間を求めた。P 値が











患者背景を表 2 に示す。心房細動は 6 例（15％）、イプシロン波は 8 例（20％）に
おいて認められた。MCG 施行時において、QRS 幅が 110 ms 以上に延長している症
例は 15 例であった。残りの 25 例のうち、SAECG 上の LP は 23 例（92％）で認めら
れた。平均の RVEF は 28±9%であった。また、複数回 MCG を施行した症例は 11 例
であった。 
 
5.2 MCG による左室および右室の興奮パターンの解析 
 QRS 終末部位を除き、興奮パターンは基本的に同一であった。図 11 に示されるよ
うに、QRS の早期～中期にかけては左室の興奮を示す左向きの興奮が認められた
（最大値 322±244 pT/m, 37±7 ms）。この左室の興奮は QRS 開始から 60 ms 以内に半
分以下に減衰、あるいは完全に消失した。これに引き続いて、QRS の中期から後期
において、右向きの右室の興奮が認められた（最大値 212±138 pT/m, 72±27 ms）。 
 右室の興奮パターンは、左室とは違い、症例間で異なっていた。30 例（75 例）で
は、不規則な興奮パターンを示し（図 11A）、残りの 10 例（25％）においては伝導
の遅延を呈したが、興奮パターンは一様の形式を示した（図 11B） 
 
5.3 ILA の解析 
引き続いて、ILA の解析を行った。ILA の有無は心電図では予測が困難であっ






24 例（60％）で ILA を認めた。ILA の電流の最大値は 82±75 pT/m、時相は 
137±57 ms であった (図 13)。また、24 例中 12 例においては複数の ILA を認めた
（2 回 7 例、3 回 4 例、4 回 1 例）。複数の ILA を認める代表的な症例を図 14 に示
す。ほとんどの ILA（23 例）は前胸壁側からのアローマップで同定され、1 例のみ
背側からのアローマップで同定された。ILA は 6 例の心房細動あるいは心房頻拍の
症例でも認められた (図 15)。右室の主電流の時相から、ILA までの時相を測定する
と、11 ms から 170 ms までであり、中央値は 50 ms であった。 
 
5.4 ILA の部位 
ILA の位置と方向をアローマップに対応する形で図 16 に示す。大部分の ILA は
（17 例、71％）、M1 あるいは M4 領域に認められた。5 例では M2 あるいは M3 領
域に認められた。ILA の認められた 24 例のうち、22 例で 3D マッピングを使用した
EPS が施行された。EPS によって同定された DP の部位を、4 領域の領域ごとに色付
けし、図 16B に示す。図 16B に示されるように、ILA の部位と、EPS で同定された
DP の領域はほぼ一致していた。 
さらに ILA とイプシロン波の関係に関して調査した。8 例では ILA とイプシロン
波の両方を認めた。残りの 16 例では ILA のみが認められ、イプシロン波は認められ
なかった(図 17)。重要なことに、RVOT 領域（M2 または M3、図 16A）に ILA を認
めた症例の 80％（5 例中 4 例）でイプシロン波を認めたのに対し、他の領域に ILA
を認める症例では 21％（19 例中 4 例）のみにイプシロン波を認めた。すなわち、図


























整脈を認めなかった32例中17例でILAを認め、出現遅延度の平均は44.6 ± 26.1 msで
あったのに対し、致死的不整脈を認めた8例中7例でILAを認め、ILA出現遅延度の平








意な致死的不整脈イベントの予測因子であった（ハザード比 7.63, 95%信頼区間 



































































































6.3 ARVCにおける、従来の非侵襲的な検査方法の限界  
これまで、ARVC で認められる心電図異常について数多くの報告がなされてき
た。この心電図異常として代表的なものはイプシロン波である。イプシロン波は
V1-3 誘導において、QRS 波の終末から ST 部分のノッチとして認められ、ARVC の
約 20%に認めるとされる 1, 43。もう一つの代表的な所見は V1-3 誘導の QRS 波形の変
化と幅の延長である 42, 44-46。RV の伝導遅延を反映し、S 波の上行過程の延長 45や





SAECG で認められる LP も代表的な脱分極異常の所見である。ARVC においては
LP が 40～70％と高率に認められる 48。しかし、陳旧性心筋梗塞とは違い、ARVC に
おいては、SAECG の不整脈発生予測の有用性は確立されていない。その原因とし
て、ARVC では LP の検出感度が高すぎるのかもしれない。ARVC では陳旧性心筋梗
塞と比較して、LP の陽性率が高く、またそれぞれの項目（TQRSD、RAS40、
LMS40）の異常の度合いも大きい。このことは、逆に ARVC においてはすべての LP
は致死的不整脈を予測しないことを示すのかもしれない。Nogami ら 27は、ARVC に
おいて、LP の個々の項目の数値、延長度合いではなく、Ⅱ型、Ⅲ型の LP が重要で
あると主張している。この LP の型は Gomes ら 49によって報告された（図 19）。










































QRS の開始点から中ごろの 60 ms くらいまで認められ、中盤から終期までは右室の
興奮が右向きのアローとして認められることがわかっている 51（図 9)。そして MCG
ではこのように左室と右室の興奮を個々に識別できるだけでなく、ARVC におい
て、右室全体が遅延しているなかでも、局所の異常な電気信号を独立して検出する





ている。実際、12 誘導心電図でイプシロン波がない症例においても MCG では ILA
は認められ（図 17A）、SAECG でⅡ型・Ⅲ型の LP がない症例においても ILA は認
められた（図 14）。そして QRS 幅が 110 ms 以上に開大した 15 例においても、MCG

































本研究ではアブレーションの既往のある 18 例中 5 例で Delayed ILA を認めている
（表 3）。この理由として、以下の点が考えられる。一つ目は、カテーテルアブレー









録し、アブレーションによる ILA への影響と予後を評価する必要がある。 
 



















るかもしれない。また、本研究で用いた MCG の磁場計測は SQUID を利用してお
り、これは磁気シールドルーム等の大掛かりな装置を要し、また液体ヘリウムが必
要であることから維持費も高く、現状では利用が容易ではない。現在、開発が進め
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表 1 健常者における右室の電流の特徴 
Number 27 
 
Age (years) 35.6±9.3 
 
RV max (pT/m) 264.3±128.7 median 258.8, range 67.4-692.3 
RV min (pT/m) 20.5±9.6 median 18.7, range 8.2-43.4 
Current reappearance 
  
Presence 22 (81%) 
 
Magnitude (pT/m) 23.2±10.6 median 19, range 10.5-46.7 
Magnitude relative to RV max 1.2±1.4 median 0.7, range 0-4.9 
 







表 2 患者背景 
Number of patients 40 
Age at enrollment (years) 52±15 
Gender (male) 31 (78%) 
Prior sVT 32 (80%) 
ECG  
    AF  6 (15%) 
    QRS duration (ms) 106±22 
    CRBBB 9 (23%) 
    Epsilon waves 8 (20%) 
Fragmented QRS 15 (38%) 
    Negative T wave in precordial leads 26 (65%) 
SAECG (n=25)†  
    Late potential positive 23 (92%) 
    TQRSD (ms) 141±44 
    LAS40 (ms) 71±39 
    RMS40 (µV) 12±17 
TTE  
    LVEF (%) 48±14 
MRI/ Radionuclide scanning  
    RVEF (%) 28±9 
History of catheter ablation 18 (45%) 
 
AF = atrial fibrillation; CRBBB = complete right bundle branch block; ECG = 
electrocardiogram; EF = ejection fraction; LAS40 = duration of the terminal low (<40 µV) 
amplitude signals; LV = left ventricle; MRI = magnetic resonance imaging; RMS40 = root-
mean-square voltage of the last 40 ms; RV = right ventricle; SAECG = signal-averaged 
electrocardiogram; sVT = sustained ventricular tachycardia; TQRSD = total filtered QRS 
duration; TTE = transthoracic echocardiography. (†) Cases with QRS duration ≥110 ms were 








表 3 delayed ILA の有無に基づく患者背景  
 ILA ≥50 ms ILA <50 ms or (-) ILA p 
Number 12 28  
Age at enrollment (years) 53±134 52±16 0.82 
Gender (male) 11 (92%) 20 (71%) 0.23 
Prior sVT 9 (75%) 23 (82%) 0.68 
ECG    
    AF 4 (33%) 2 (7%) 0.07 
    QRS duration (ms) 116±18 102±23 0.06 
    CRBBB 5 (42%) 4 (14) 0.10 
    Epsilon waves 5 (42%) 3 (25%) 0.67 
Fragmented QRS 6 (50%) 9 (32%) 0.29 
    Negative T wave in precordial leads 9 (75%) 17 (61%) 0.48 
SAECG (n=25) †    
    Late potential positive 8 (89%) 15 (94%) 1.00 
    TQRSD (ms) 182±64 131±32 0.02 
    LAS40 (ms) 108±62 61±26 0.01 
    RMS40 (µV) 10±11 12±19 0.83 
TTE    
    LVEF (%) 47±14 48±14 0.85 
MRI/ Radionuclide scanning    
    RVEF (%) 24±10 29±9 0.11 
History of catheter ablation 5 (42%) 13 (46%) 0.78 
Treatment during the follow-up    
   Beta blockers  6 (50%) 19 (68%) 0.29 
   Amiodarone 6 (50%) 9 (32%) 0.29 
   Sotalol 4 (33%) 3 (11%) 0.17 
   Catheter ablation for VT 3 (25%) 4 (15%) 0.43 
   ICD implantation 5 (42%) 6 (21%) 0.25 
  
AF = atrial fibrillation; CRBBB = complete right bundle branch block; ECG = 
electrocardiogram; EF = ejection fraction; ICD = implantable cardioverter defibrillator; ILA  
= isolated late activation; LAS40 = duration of the terminal low (<40 µV) amplitude signals; 
LV = left ventricle; MRI = magnetic resonance imaging; RMS40 = root-mean-square voltage 
of the last 40 ms; RV = right ventricle; SAECG = signal-averaged electrocardiogram; sVT = 






echocardiography. (†) Cases with QRS duration ≥110 ms were excluded. Data are expressed 






表 4 致死的不整脈に関する Cox ハザード解析 
 Hazard ratio 95% confidence interval p 
Age at enrollment (years) 1.00 0.96 - 1.06 0.98 
Gender (male) 1.68 0.30 - 31.36 0.61 
Prior sVT 0.62 0.09 - 12.42 0.69 
ECG    
    AF 4.05 0.78 - 18.94 0.09 
    QRS duration (ms) 1.00 0.96 - 1.04 1.00 
    CRBBB 1.47 0.29 - 6.13 0.61 
    Epsilon waves 3.80 0.77 – 15.76 0.10 
Fragmented QRS 0.67 0.10 – 2.93 0.62 
SAECG (n=25) †    
    TQRSD (ms) 1.01 0.99 - 1.03 0.40 
    LAS40 (ms) 1.02 0.99 - 1.04 0.15 
    RMS40 (µV) 0.99 0.89 - 1.05 0.85 
TTE    
    LVEF (1% decrease) 1.00 0.95 - 1.05 0.85 
MRI/Radionuclide scanning    
    RVEF (1% decrease) 1.01 0.94 - 1.10 0.71 
MCG    
    Delayed ILA (≥50 ms)  7.63 1.72 – 52.6 0.0069 
 
AF = atrial fibrillation; CRBBB = complete right bundle branch block; ECG = 
electrocardiogram; EF = ejection fraction; ILA = isolated late activation; LAS40 = duration of 
the terminal low (<40 µV) amplitude signals; LV = left ventricle; MCG = 
magnetocardiography; MRI = magnetic resonance imaging; RMS40 = root-mean-square 
voltage of the last 40 ms; RV = right ventricle; SAECG = signal-averaged electrocardiogram; 
sVT = sustained ventricular tachycardia; TQRSD = total filtered QRS duration; TTE = 














図 2 接着斑を構成する細胞内および細胞間接着因子のシェーマ 
 デスモゾームの構造には細胞外に存在する desmoglein や desmocollin、それらを裏
打ちする plakophilin や plakoglobin、細胞骨格中間径フィラメントとを結ぶ
desmoplakin 等から成り立つ。 
 




図 4 カテーテルアブレーションおよび植込み型除細動器の効果 
A：カテーテルアブレーション前後の持続性心室頻拍の回数。49 症例において、一
人当たり中央値 13 回の心室頻拍を認めていた（青線）が、アブレーション後は中央









図 5 イプシロン波と遅延電位の典型例 
A：V1-3 誘導において、QRS 終末期にイプシロン波を認めた（矢印）。 
B：遅延電位を認めた。 
 






図 7 心磁図検査 
A：心臓の磁気を測定する検査であり、地球の磁気の影響を受けない専用の部屋（シ






図 8 心磁図の計測と解析 













図 9 健常者における典型的なアローマップ 




図 10 ILA の計測のアルゴリズムと、ILA の典型例 
A：ILA の計測のアルゴリズム 
アローマップで 1 ms 毎に信号強度を解析した。左室の興奮の後、右室領域に生じ
る電流で最も波高の大きいものを右室の主電流（maximum RV current）とし、その信
号強度 X pT/m、時相 a を計測した。その後、右室の興奮は減衰した（b）。その後、
一過性の再増強を認めた場合（時相 c）、信号強度の上昇度を測定した。信号強度の
上昇度が X pT/m の 5％以上であるとき、これを ILA と定義した。症例によっては、
再び興奮が減衰（時相 d）した後、再増強を認めた（時相 e）。同様に信号強度の上








 上段では QRS+45 ms で右室の電流の再増強（36→63 pT/m）を認め、増強の程度
は右室の主電流（139 pT/m）の 5％以上であり、ILA とみなすことができた。 
 下段では QRS の終末期に ILA を認めなかった。 
 




図 12 ECG からの ILA の有無の予測は困難である 
 症例 1、2 はそれぞれ図 10B の上段、下段に相当する。2 例とも QRS 終末部にイ
プシロン波を認めた（矢印）。ただし、図 10B 下段に示されるように、ILA を認めな
かった。症例 1 は 16 か月後に持続性心室頻拍を認めた。 
 
図 13 ILA の典型例 
A：心電図 
B：EPS における 3D マッピング画像。右室の下壁領域において、アブレーションカ
テーテル先端の電極でとらえた電位波型では、QRS の始点から 160 ms の時点で遅延
電位を認めた。 
C：アローマップにおいても QRS+160 ms において、ILA を認めた。 
 
図 14 複数の ILA を認める代表的な 2 症例 






Late potential 陽性であった。Current arrow map で 4 つの ILA を認めた（それぞれ
QRS+104 ms、119 ms,、137 ms、161 ms）。 
B: 磁場時間波形では QRS 後半部分に複数の Fragmentation を認めた。SAECG では
Late potential 陽性であった。Current arrow map で 3 つの ILA を認めた（それぞれ
QRS+117 ms、128 ms、145 ms）。 
 
図 15 心房細動を有する症例におけるアローマップ 
 心房細動により基線に波があり、イプシロン波は同定できなかった。しかし、ア
ローマップでは QRS+94 ms において ILA を認めた。 
 







図 17 イプシロン波を認める例と認めない例におけるアローマップ 
A：ECG ではイプシロン波を認めなかったが、アローマップでは QRS+126 ms で
ILA を認めた。 








図 18 フォローアップ中の致死的不整脈の発症の有無と ILA の出現遅延度の相関 
致死的不整脈を認めなかった 32 例中 17 例で ILA を認め、出現遅延度の平均は
44.6 ± 26.1 ms であったのに対し、致死的不整脈を認めた 8 例中 7 例で ILA を認
め、ILA 出現遅延度の平均は 84.0 ± 46.5 ms と有意に延長していた（P=0.017）。 
 
図 19 Kaplan-Meier 曲線 
 中央値 42.5 カ月の観察期間中、non-delayed ILA（ILA <50 ms）または ILA なし群
では 28 例中 2 例（7％）にのみ致死的不整脈を認めたのに対し、delayed ILA 群




図 20 ILA の出現遅延度とフォローアップ中の致死的不整脈発症に関する ROC 曲
線 
 AUC 0.78、出現遅延度 52 ms にて感度 86%、特異度 50％であった。 
 











図 22 SAECG の LP の分類 
A：I型。QRS 幅の延長は見られないか、軽度である。終末部（黒色部分）の波高は
ある程度保たれている。 
























































文献 18 から抜粋 
 






























































































































































文献 49 より抜粋 











文献 15 より抜粋 
図 23  
